Periodic fever syndromes by Keleş, Sevgi et al.
Girifl
Atefl çocukluk ça¤›n›n önemli bir bulgusu olup en s›k
olarak viral üst solunum yolu enfeksiyonlar› s›ras›nda
görülebilir (1). Ateflin tekrarlad›¤› ve ay›r›c› tan›da en-
feksiyonlar›n d›flland›¤› durumlarda neoplastik ve ro-
matolojik hastal›klar, ba¤›fl›kl›k sistemi yetersizlikleri,
çeflitli endokrin ya da metabolik bozukluklar›n da bu
duruma sebep olabilece¤i hat›rlanmal›d›r. Ateflin belirli
zaman aral›klar›yla tekrarlad›¤› ve sebebinin anlafl›la-
mad›¤› durumlarda ise ‘periyodik atefl sendromlar›’ dü-
flünülmelidir. Genel olarak periyodik atefl sendromlar›n-
da, tekrarlayan ateflli dönemler aras›nda en az yedi gün
bulunmas› ve alt› ayl›k bir zaman dilimi içinde en az üç
sefer ateflli dönemin görülmesi ortak bulgudur (2).
Ateflsiz ara dönemlerde hasta tamamen asemptoma-
tiktir. Klinik tablo sistemik enflamasyon ataklar›yla ka-
rakterizedir (1). Periyodik atefle neden olan tablolar
aras›nda PFAPA sendromu, Hiper Ig D sendromu
(HIDS), Tümör nekroz faktörü ile iliflkili periyodik send-
rom (TRAPS), Ailevi Akdeniz Atefli (FMF), Ailesel so¤uk
ürtikeri (FCU) ve Muckle-Wells sendromu (MWS) ile sik-
lik nötropeni say›labilinir. 
PFAPA Sendromu (Marshall Sendromu)
PFAPA sendromu ilk olarak 1989 y›l›nda Marshall
ve arkadafllar› taraf›ndan tan›mlanm›flt›r. Üst solu-
num yolu enfeksiyonu bulgular› çok belirgin olma-
makla birlikte aftöz stomatit, farenjit ve servikal len-
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ÖZET
Çocukluk ça¤›nda atefl etyolojisinin tam olarak ayd›nlat›lamad›¤› durumlarda ‘periyodik atefl sendromlar›’ düflünülmelidir.
PFAPA sendromu, Hiper IgD sendromu, Tümör nekroz faktörü ile iliflkili periyodik sendrom (TRAPS), Ailesel so¤uk ürtike-
ri, Muckle-Wells sendromu, Ailevi Akdeniz Atefli (FMF) ve Siklik Nötropeni bu sendromlar› oluflturmaktad›r. Bu hastal›klar
otoimmun etyoloji veya infeksiyon olmadan sistemik inflamasyon ataklar›yla karakterizedir. Tekrarlayan atefl ataklar› olan
bir çocukla karfl›laflan hekimlerin bu hastal›klara özgü baz› ipuçlar›ndan yararlanarak tan› koymalar› mümkündür. Klinik
tablo oldukça iyi tan›mlanmas›na karfl›n hastal›¤a özgü laboratuvar bulgular›n›n olmay›fl› tan›y› güçlefltirmektedir. Bu ya-
z›da bu hastal›klardan bahsedilmektedir. (Güncel Pediatri 2007; 5: 57-61)
Anahtar kelimeler: Ailesel so¤uk ürtikeri, ailevi akdeniz atefli, hiperIgD, Muckle-Wells, siklik nötropeni, periyodik atefl,
PFAPA, TRAPS.
SUMMARY
When common infectious agents and other causes of fever such as neoplastic and rheumatologic diseases, immune defi-
ciencies, various endocrinologic and metabolic disorders are differentiated, periodic fever syndromes must be brought in
mind in recurrent fever attacks of childhood. Among periodic fever syndromes PFAPA, hyper-IgD syndrome, tumor necro-
sis factor receptor-associated periodic syndrome (TRAPS), familial cold urticaria, Muckle-Wells syndromes, familial Medi-
terranean fever and cyclic neutropenia are well described.  Although clinical findings are clear enough , as there is no spe-
cific test for these diseases, it is sometimes hard to diagnose.  Hereby, we rewieved these diseases which may cause recur-
rent fever attacks in children. (Güncel Pediatri 2007; 5: 57-61)
Key words: Cyclic neutropenia, familial cold urticaria, familial mediterenean fever, hyperIgD, Muckle-Wells, periodic fever,
PFAPA, TRAPS
fadenopati eflli¤inde ortalama 5 gün (3-6 gün) süren
ve 3-6 haftada bir tekrarlayan yüksek atefl (38-41 ºC)
ataklar›yla karakterizedir (1,2,3). Sendroma ad›n› ve-
ren PFAPA ‹ngilizce’deki ‘Periodic Fever Aphthous
Stomatitis Pharyngitis Adenitis’ kelimelerinin bafl
harflerinden türetilmifltir. Di¤er belirtiler aras›nda
bafl a¤r›s›, kar›n a¤r›s›, bulant›, kusma, terleme, titre-
me, kas ve kemik a¤r›lar›, kranial nörit ve nadiren
artralji görülebilir (1,2,4). Atefl ataklar›n›n genellikle
düzenli ortaya ç›kmas› nedeniyle, ço¤u zaman aile
bir sonraki ata¤›n ne zaman ortaya ç›kaca¤›n› tahmin
edebilir (3). PFAPA sendromu için tan› kriterleri Tablo
1’de belirtilmifltir (1). 
PFAPA sendromunun nedeni tam olarak bilinme-
mektedir. Hastal›¤›n oluflum mekanizmas›nda sitokin
regülasyonundaki fonksiyon bozukluklar›ndan flüp-
helenilmektedir. Ataklar s›ras›nda TNF-α, IFN-γ ve IL-
6 seviyelerinde art›fl olmas› inflamasyon durumunu
yans›tmaktad›r (1,5). Kendini s›n›rlayan bir seyrinin
olmas› nedeniyle, gerçek bir otozomal ya da resesif
genetik geçifl olup olmad›¤› bilinmemektedir (4). 
Literatürde atefl d›fl›nda en s›k görülen bulgunun
servikal lenfadenopati (%88) oldu¤u, bunu farenjit
(%72) ve aftöz stomatitin (%70) izledi¤i bildirilmifltir.
Servikal bölge d›fl›nda vücudun baflka yerlerinde len-
fadenopati görülmesi bu sendromun bir özelli¤i de-
¤ildir. Aftöz ülser en çok gözden kaçan bulgudur. Mi-
nör aft karakterindedir, genellikle hafif a¤r›l›d›r ve iz
b›rakmadan iyileflir (3). 
Bu hastalar›n laboratuar testlerinde akut faz reak-
tanlar›n›n (C-reaktif protein ve eritrosit sedimentas-
yon h›z›) artt›¤› gözlemlenir. Lökositoz ve periferik
yaymada sola kayma görülür. Genellikle hemoglobin
düzeyi normaldir. Ataklar aras›nda ise lökosit say›lar›
ve sedimantasyon h›z› normal seviyelere iner. PFAPA
tan›s›n›n kesinlefltirilmesi için benzer bulgu ve belirti-
lerle ortaya ç›kan siklik nötropeninin ay›r›c› tan›da
düflünülmesi gerekir.
PFAPA sendromununda aral›kl› atefl aylarca sürebi-
lir. Ancak çocuk büyüdükçe ataklar aras›ndaki süre
giderek uzar. Sendrom baz› çocuklarda kronik olma-
s›na ra¤men genellikle 4 ile 8 y›l içinde kendili¤inden
iyileflir (3). Bugüne kadar PFAPA sendromuna ba¤l›
uzun dönem sekel bildirilmemifltir (3,4). 
PFAPA sendromlu çocuklar genel olarak antipire-
tiklere ek olarak ço¤u zaman antibiyotik tedavisi
al›p, birçok laboratuvar tetki¤i istenilmifl olarak kar-
fl›m›za ç›kabilirler. Ay›r›c› tan›s› yap›ld›ktan sonra bu
çocuklara klinik belirtiler ilk ortaya ç›kt›¤›nda tek doz
prednizolon (1-2mg/kg) verildi¤inde belirtilerin çar-
p›c› bir biçimde hemen kayboldu¤u görülmüfltür (1-
3). Bu tedavinin ataklar aras›ndaki süreyi k›salt›¤› da
bildirilmektedir. Baz› merkezlerde ise profilaktik ola-
rak simetidin tedavisiyle orta derecede baflar› sa¤lan-
m›flt›r. ‹mmunomodulatör özelli¤i de bulunan simeti-
dinin supresör T hücrelerini bask›layarak, nötrofil ve
eozinofillerin kemotaksisini engelleyerek etki etti¤i
düflünülmektedir (6). Tonsillektomiyle çocuklar›n ba-
z›lar›nda ataklar›n önüne geçilmifl, ancak bütün va-
kalarda baflar› sa¤lanamam›flt›r (3,4,7). 
Hiper IgD Sendromu (HIDS) 
Mevalonat kinaz genindeki mutasyonun neden ol-
du¤u otozomal resesif geçiflli bir hastal›kt›r. Tekrarla-
yan atefl, kar›n a¤r›s›, eklem ve cilt tutulumu hastal›-
¤›n karakteristik özelli¤idir (8). Hiper IgD sendromlu
hastalar›n hemen hepsinde atefl vard›r. Hastalar›n
%94’ünde lenfadenopati ve %80’inden fazlas›nda
da ishal görülür. Di¤er bulgular bafl a¤r›s›, kar›n a¤r›-
s›, poliartrit, deri döküntüsü ve splenomegalidir. Bu
hastalarda deri döküntüsü maküler, makülopapüler,
ürtikeryal, nodüler veya nadiren purpurik olabilir (9).
Lenfadenopati özellikle servikal yerleflimlidir. Fakat
di¤er bölgelerde de görülebilir (10). Kar›n a¤r›s›na
periton tutulumunun bulgular› efllik etmez. Büyük
eklemleri tutan artrit, artralji hastalar›n %70-80’inde
görülür (1,2,10). 
Hiper IgD sendromlu hastalar›n büyük ço¤unlu¤un-
da ilk atak sütçocuklu¤u döneminde bafllar. Afl›lamalar
(antijen uyar›s› sonucunda), travma, fiziksel ve duygu-
sal stres ve enfeksiyonlar ataklar› tetikler. Atak s›kl›¤›
çok de¤iflkendir ve haftada bir ile y›lda iki kez aras›n-
da de¤iflir. Ataklar genellikle 3 ile 7 gün sürer. Atefl ani
bafllar ve genellikle 40 °C’nin üstündedir (1,10).
Ataklar s›ras›nda genellikle eritrosit sedimantas-
yon h›z› yükselir. Lökositoz ve periferik yaymada sola
kayma görülür. Hiper IgD sendromlu hastalarda ge-
nellikle serum IgD düzeyi 100 mg/dL’nin üzerindedir.
Ancak serum IgD düzeyinin üç yafl›n alt›ndaki baz›
çocuklarda normal seviyelerde oldu¤u bildirilmifltir
(2). Bu hastalar›n yaklafl›k %80’inde de ayr›ca serum
IgA seviyeleri yüksek olarak tespit edilebilir (10). Ke-
sin tan› mevalonat kinaz enzim aktivitesindeki azal-
man›n gösterilmesi ile konulur. Mevalonat kinaz›n
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Tablo 1. PFAPA sendromu için tan› kriterleri
1- Befl yafl alt›nda bafllayan düzenli aral›klarla tekrarlayan
ateflin olmas›
2- Beraberinde ÜSYE semptomlar› olmaks›z›n afla¤›dakilerden




3. Ataklar aras›nda hastan›n semptomsuz olmas›
4. Büyüme ve geliflmenin normal olmas›
5. Siklik nötropeninin ay›r›c› tan›da d›fllanm›fl olmas›
ürünü olan mevalonik asitin idrarda gösterilmesi de
tan›ya yard›mc› olabilir. Mevalonik asidüride de idrar-
da bu üründe art›fl olmaktad›r. Mental retardasyon,
geliflme gerili¤i, serebellar ataksi ve dismorfik yüz
görünümünün olmas› ile Hiper IgD sendromundan
ay›rt edilir (1).
Kolflisin, steroid ve nonsteroid antiinflamatuar
ilaçlar (NSA‹‹) baz› vakalarda belirtilerin giderilmesin-
de etkili olabilmektedir (10). Günümüzde anti TNF-α,
anti-IL-6 ve lökotrien reseptör antagonistleri tedavi-
de denenmektedir (2). Hiper IgD sendromunda renal
tutulum ve amiloidoz riski düflüktür. Literatürde
progresif kresentik glomerülonefrit ve son dönem
böbrek yetmezli¤i olan hiper IgD sendromlu bir has-
ta da bildirilmifltir (11). Ataklar yaflla azalma e¤ilimi
gösterir. Tedavi verilmese bile bu hastalarda prognoz
genellikle iyidir. 
Tümör Nekroz Faktörü (TNF)
Reseptörüyle Ba¤lant›l› Periyodik 
Sendrom (TRAPS)
TNF reseptörlerini kodlayan genlerde mutasyon so-
nucu TNF’e karfl› artm›fl enflamatuvar cevap mevcut-
tur. Otozomal dominant geçifl gösterir. Bir kas gru-
bunda lokalize a¤r› ve gerginlikle birlikte tekrarlayan
atefl ve belirtilerin gezici özellikte olmas› ile karakte-
rizedir. Atefl ataklar› yaklafl›k 1 hafta sürer. Gezici eri-
tematöz ya da plak tarz› döküntüler görülebilir (1,2).
Laboratuvar bulgular› olarak nötrofili ve C-Reaktif
protein yüksekli¤i dikkati çeker. Tan› genellikle TNF
reseptörü serum düzeyleri ölçülerek ya da tip- 1 TNF
reseptörünün ekson 2, 3 ve 4 bölgelerini kapsayan
DNA analiziyle mutasyonlar saptanarak konulur (12).
TRAPS’ta en ciddi komplikasyon amiloidozdur. Bu
komplikasyon oran› kolflisin profilaksisinden önce
%37 iken, tedavi ile bu oran›n›n %5’e düfltü¤ü bildi-
rilmektedir (1). Kortikosteroid tedavisi bafllang›çta et-
kilidir. Ancak yan›t›n zamanla azalmas› dozun art›r›l-
mas›n› gerektirir (2). NSA‹‹ semptomlar› gidermek için
verilebilir (1). Anti TNF-α’n›n etkili oldu¤u konusunda
ise henüz bir fikir birli¤ine var›lamam›flt›r (13,14).
Bu hastalarda amiloidoz d›fl›nda nefrotik sendrom,
renal yetmezlik, kardiyak ve santral sinir sistemi tutu-
lumu da bildirilmifltir (1,15).
Ailevi Akdeniz Atefli (FMF)
FMF tekrarlayan atefl epizodlar› ve seröz memb-
ranlar›n inflamasyonu ile karakterize genetik bir has-
tal›kt›r. Akdeniz kökenli etnik gruplarda s›k görül-
mektedir (2). Otozomal resesif geçiflli bir hastal›kt›r
ve FMF geni (MEFV) 16. kromozomun k›sa kolunda
lokalize bulunmaktad›r. MEFV geninin protein ürünü
pyrin/Marenostrin olarak adland›r›lm›flt›r. Pirin, özel-
likle nötrofillerde, inflamasyonu önler. Fakat mutas-
yona u¤ram›fl pirin inflamasyonu önleyemez ve feb-
ril serozal ataklar oluflur (1). Ataklar %86 vakada 10
yafl›ndan önce bafllar (16). Atefl genellikle 38°C’nin
üzerindedir ve 12-72 saat sürer. Hastalar›n ataklar
aras›nda flikayetleri yoktur. Atefle s›kl›kla artrit ve ka-
r›n a¤r›s› da efllik eder. Kar›n a¤r›s›n›n sebebi steril
peritonittir ve akut apandisiti düflündürecek kadar
fliddetlidir. Artrit genelikle monoartrit fleklindedir ve
alt ekstremitelerdeki büyük eklemleri tutar. Dökün-
tüler erizipel benzeridir ve daha çok alt ekstremitele-
rin ön yüzünde veya ayaklar›n dorsal yüzünde görü-
lür. Bu hastalarda perikardit veya plevra tutulumu
nadirdir (1). FMF için tan› kriterleri Tablo 2’de özet-
lenmifltir. Bu hastalarda ataklar s›ras›nda lökosit say›-
s›, CRP, sedimentasyon, fibrinojen ve serum amiloid A
düzeyleri yükselir. Fakat bu bulgular FMF için özgül
de¤ildir (1). Günümüzde art›k bir çok merkezde mu-
tasyon analizi yap›lmaktad›r. 
Amiloidoz, tedavi edilmeyen FMF hastalar›nda çok
s›kt›r. FMF amiloidozunda klinik persistan a¤›r prote-
inüri fleklindedir ve nefrotik sendroma, sonunda da
son dönem böbrek yetmezli¤ine ilerler. Kolflisin teda-
visi FMF hastalar›n›n %95'inde febril serozal atakla-
r›n tam veya k›smi olarak engeller. Ayr›ca nefropatik
amiloidoz geliflimini önler (1,2).
Ailesel So¤uk Ürtikeri (Familial Cold 
Urtiaria-FCU) ve Muckle-Wells Sendromu
Ailesel so¤uk ürtikeri so¤u¤a maruz kalman›n ar-
d›ndan aral›kl› döküntü, artralji, atefl ve konjonktivit
ataklar›yla karakterizedir. Ya¤murlu ve rüzgarl› hava
da ataklar› tetikleyebilir. Genelikle erken bebeklik
döneminde bulgular bafllar ve ataklar s›ras›nda dö-
küntü ve eklem a¤r›lar› olur. Döküntüler ürtikeri an-
d›r›r ve kafl›nt›l›d›r. Uzuvlardan bafllay›p tüm vücuda
yay›l›r. Eklem a¤r›lar› elde, dizde, dirsekte, el ve ayak
bile¤inde görülebilir. Miyalji, afl›r› terleme, bafl a¤r›s›,
halsizlik de görülebilir (1,2). 
Kelefl ve ark. 
Periyodik Atefl Sendromlar›
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Tablo 2. FMF için tan› kriterleri
Major kiterler 
*Tekrarlayan atefl ataklar›na peritonit, plörit ve/veya sinovitin
efllik etmesi
*Baflka bir hastal›k olmaks›z›n AA tipi amiloidozun olmas›




*Birinci dereceden akrabalarda FMF olmas›
Kesin FMF: 2 major kriter veya 1 major ve iki minör kriter olmas›
Muhtemel FMF: 1 major ve 1 minör kriter olmas› 
Muckle-Wells sendromu ürtiker, ilerleyici sa¤›rl›k
ve amiloidozis üçlüsü ile karakterizedir. Erken çocuk-
luk döneminde, kafl›nt› ile bafllar, oral ve genital aft
benzeri ülserasyonlar, iktiyozis, periodik kar›n a¤r›la-
r›, artralji akut febril ataklara efllik edebilir (2). Atak-
lar so¤uk ile tetiklenebilir (1). Ataklar›n s›kl›¤› ayda
bir ile haftada birkaç kez aras›nda de¤iflir ve 1-3 gün
kadar sürer. Eklem tutulumu ailevi so¤uk ürtikerine
göre daha a¤›rd›r (1) ve yaflam›n ileri evrelerinde sen-
sörinöral sa¤›rl›k geliflir (2).
Her iki hastal›kta da otozomal dominant geçifl söz
konusudur. C1AS1 geninde mutasyon tesbit edilmifl-
tir (1,2). Hastal›¤›n ailesel so¤uk ürtikeri veya Muck-
le-Wells sendromu biçminde oluflumunda dönüfltürü-
cü genlerin varl›¤›n›n belirleyici olabilece¤i düflünül-
mektedir (2). 
Komplikasyonsuz ailesel so¤uk ürtikeri veya Muck-
le-Wells sendromu düflük doz steroid tedavisine yan›t
verebilir. Ancak amiloidozu olan hastalarda genellik-
le kolflisin ya da immunsupresif ajanlar tedavide kul-
lan›l›r (1,2).
Siklik Nötropeni
PFAPA sendromu ile klinik olarak kolayca kar›flabi-
lir. Ortalama 21 günde bir tekrarlayan atefl, farenjit,
a¤›zda ülserler, lenfadenopati ve tekrarlayan selülit
ile seyreder. A¤r›l› servikal lenfadenopati bulunur. Ül-
serler genelikle derin yerleflimli ve a¤r›l›d›r. Bu hasta-
larda sinüzit, otit, farenjit ve pnömoni de görülebilir.
Nötropeni olmad›¤› dönemlerde hastalar genelikle
semptomsuzdur ve muayeneleri normaldir. Otozo-
mal dominant kal›t›labilir veya nötrofil elastaz (ELA2)
geninde mutasyona ba¤l› sporadik vakalar da bildiril-
mifltir. Kemik ili¤inin öncü hücrelerinin h›zlanm›fl
apopitozisi sonucu olufltu¤u düflünülmektedir
(17,18). 
Hastalar›n periferik kan nötrofil say›s›nda düzenli
dalgalanmalar görülmekte, bu dalgalanma genelde
21 günde bir olmakla birlikte, 14-35 gün aras›nda de-
¤iflmektedir. Bu dönemde periferik kan monosit, eo-
zinofil, lenfosit, trombosit ve retikülosit say›lar›nda
da periyodik dalgalanmalar oluflabilmektedir. Dalga-
lanma döneminde nötrofil say›s› 100-1500/mm3 ara-
s›nda seyreder (<500 /mm3). Nötropeni genelikle 3-6
gün devam eder ve bu dönemde enfeksiyonlar görü-
lür. Kemik ili¤inden nötrofillerin üretiminde periyo-
dik dalgalanma görülmekte olup bu dönemde kemik
ili¤inde postmitotik nötrofiller görülmez sadece er-
ken miyeloid hücrelere rastlan›r fakat 3-5 gün içinde
tekrar bu hücreler üretilmeye bafllan›r (18). 
Hastada siklik nötropeni bulunup bulunmad›¤›n›
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Tablo 3. Periyodik atefl sendromlar›n›n  karfl›laflt›r›lmas›
PFAPA HIDS TRAPS FCU/MWS FMF
Kal›t›m ? OR OD OD OR
Gen ? MVK TNFRSFIA Pyrin MEF-V
Bafllang›ç yafl› Okul öncesi Bebeklik De¤iflken Neonatal/Bebeklik Çocukluk ça¤›
Ataklar›n süresi 3-6 gün 3-5 gün Günler-haftalar <24 saat 12-72 saat
Ataklar aras› süre 3-6 hafta Haftalar ile aylar Haftalar ile aylar De¤iflken Haftalar ile aylar
Kusma + + +
‹shal + + +
Kar›n a¤r›s› ++ + +
Peritonit ++ +
Plörit + ++
Döküntü ++ (de¤iflken) ++ (gezici) ++ (ürtiker) Erizipel benzeri
‹flitme MVS’de sa¤›rl›k
Mukozal tutulum Aftöz ülserler, farenjit Aftöz ülserler
Eklem tutulumu Artralji Artraji, oligoartrit Artralji Artralji Monoartrit
Bafl a¤r›s› + + ++ +
Myalji Nadir ++ + Nadir




Faydal› testler Serum IgD ve Serum soluble 
IgA’da ↑ TNFRSFIA Kolflisine cevap
PFAPA- Periodic Fever Aphthous Stomatitis Pharyngitis Adenitis, HIDS- Hiper Ig D sendromu, TRAPS- Tümör nekroz faktörü ile iliflkili periyodik sendrom, 
FCU/MWS- Ailesel so¤uk ürtikeri / Muckle-Wells sendromu, FMF- Ailevi Akdeniz Atefli, OR- Otozomal Resesif, OD- Otozomal dominant
araflt›rmak için, çocukta en az bir kez febril atak görü-
len 6 haftal›k bir zaman dilimi içinde, haftada 2 ya da
3 kez lökosit say›m› ve formül incelenmelidir. Mutlak
nötrofil say›s›n›n <500/m3 oldu¤u bulunur ve t›bbi her-
hangi bir giriflim olmaks›z›n nötrofil say›s› normale dö-
nerse, siklik nötropeni düflünülebilir (2). Nötropeni s›-
ras›nda al›nan kemik ili¤i örne¤inde miyeloid seride
olgunlaflman›n miyelosit evresinde durdu¤unun sap-
tanmas›yla tan› do¤rulan›r. Siklik nötropenisi olan ço-
cuklarda granülosit koloni sitümüle edici faktör kulla-
n›lmas› nötropeninin süresini k›saltmakta ve enfeksi-
yon riskini belirgin biçimde azaltmaktad›r (2,18,19).
Sonuç
Çocukluk ça¤›nda tekrarlayan ve sebebi aç›klana-
mayan atefl hem aileleri hem de hekimleri endiflelen-
dirmekte, tan› için bir çok ayr›nt›l› testin yap›lmas›na
yol açmaktad›r. Her ne kadar tekrarlayan atefl çocuk-
larda önemli baz› hastal›klar›n bafllang›ç belirtisi ola-
bilmekle beraber, etyolojinin ayd›nlat›lamad›¤› du-
rumlarda periyodik atefl sendromlar› da (Tablo 3) ha-
t›rlanmal›d›r. 
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